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RESUMEN 
La prevalencia de obesidad en perros ha ido en aumento en la ultima 
decada al ser la forma mas comun de malnutricion y en consecuencia ha 
incrementado la aparicion de disfunciones metabolicas en esta especie El 
proposito de este trabajo fue comparar perfiles bioquimicos y endocrinos 
relacionados a la resistencia insulinica entre pacientes caninos normopeso y 
obesos y as¡ encontrar similitudes con el sindrome plurimetabolico del humano 
Se estudiaron un total de 20 perros divididos en dos grupos (normopeso y obesos) 
de 10 de perros cada uno evaluandose indice de masa corporal HOMAIR 
insulinemia glucemia colesterol trigliceridos cHDL cLDL cortisol T4total y 
T41ibre Los resultados mostraron elevaciones significativas en IMC HOMAIR 
insulina glucosa colesterol cHDL trigliceridos y cortisol en los pacientes obesos 
comprobando que estos presentan sindrome metabolico 
Palabras clave obesidad resistencia insulinica sindrome metabolico perro 
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ABSTRACT 
Prevalence of obesity in dogs has been increasing in the last decade being 
the most common form of mainutrition and consequently has increased the 
appearance of metabolic diseases in this species The objective of this study is to 
compare biochemical and endocrine profiles related to insulin resistance between 
lean and obese canine patients and to find similarities with the human metabolic 
syndrome A total of 20 dogs were divided into two groups (lean and obese) of 10 
dogs each evaluating body mass index HOMAIR insulin glucose cholesterol 
triglycerides HDLc LDLc cortisol T4total and free T4 The results showed 
significant increase in BMI HOMAIR insulin glucose cholesterol HDLc 
triglycerides and cortisol in obese patients proving that metabolic syndrome exists 
in dogs 
Key words obesity insulin resistance metabolic syndrome dog 
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La obesidad es la forma mas comun de malnutricion de ocurrencia en 
perros y es definida como un incremento superior al 15% del peso corporal optimo 
debido a la acumulacion de tejido adiposo (Mawby y col 2004) Se debe a un 
desbalance entre el aporte energetico y su gasto con el aporte superando el 
gasto Existen factores predisponentes como castracion sedentarismo dietas 
altas en grasas mascotas de vida dentro de casa y enfermedades endocrinas 
como hipotiroidismo (Laflamme 2006) La prevalencia de esta ha ido en aumento 
en los ultimos años en animales de compañia con 30 a 40% de perros mascotas 
en sobrepeso y de 5 a 20% son obesos y de manera consecuente aumentando 
la ocurrencia de enfermedades metabolicas como dislipemias y resistencia 
insulinica o intolerancia a la glucosa (Veiga y col 2008 Witzel y col 2014) 
Los Individuos obesos presentan alteraciones en concentraciones de 
glucosa en ayuno insulina cortisol lipidos y lipoproteinas como elevacion de 
colesterol y trigliceridos as¡ como tambien incremento de las lipoproteinas 
transportadoras de colesterol cVLDL (lipoproteina de muy baja densidad por sus 
siglas en ingles) cLDL (lipoproteinas de baja densidad por sus siglas en ingles) 
con disminucion de las concentraciones de cHDL (lipoproteina de alta densidad 
por sus siglas en inglés) (Jordan y col 2008 Verkesta y col 2011 Abraham y 
col 2013) Al igual que en los seres humanos la obesidad en perros y gatos se 
asocia con una variedad de disfunciones metabolicas Un ejemplo muy estudiado 
es la resistencia a la insulina junto con un mayor riesgo de desarrollo de diabetes 
mellitus tipo 2 La resistencia a la insulina inducida por la obesidad esta 
aumentando en los gatos junto con el aumento diabetes mellitus de tipo 2 en gatos 
en los ultimos 10 años En perros sin embargo la intolerancia a la glucosa sub 
clinica y la resistencia a la insulina a menudo se presentan sin signos manifiestos 
de diabetes mellitus (Zoran 2010) 
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El termino resistencia insulinica connota resistencia a los efectos de la 
insulina en la captacion de glucosa metabolismo o almacenamiento En obesidad 
se manifiesta por un transporte disminuido de glucosa estimulado por insulina 
(Kahn y Flier 2000) Para compensar esta resistencia mas insulina debe ser 
secretada no estando claro como se incrementa Mediadores posibles de este 
fenomeno son glucosa y algunas hormonas como el cortisol que en humanos 
obesos tiende a encontrarse incrementada su concentracion plasmatica y urinaria 
(Verkesty col 2011 Abraham ycol 2013) 
Una forma que se ha descrito para evaluar el estado de sensibilidad a la 
insulina en pacientes tanto humanos como caninos es el indice HOMAIR (Modelo 
de evaluacion homeostatico para resistencia insulinica por sus siglas en ingles) 
el cual relaciona concentraciones de glucosa e insulina en ayuno para determinar 
el grado de resistencia insulinica del paciente aceptandose valores de corte 
menores a 2 5 como normales (Matthews y col 1985 Buccini y col 2008 Verkest 
y col 2010) Al igual que en el humano perros obesos muestran elevacion en 
HOMAIR indicando disminucion en la sensibilidad a la insulina en estos pacientes 
(Mannucci y col 2000 German y col 2009 Verkest y col 2010) 
En este trabajo de tesis se comparo entre dos grupos un grupo con perros 
normopeso y otro grupo con perro obesos y en sobrepeso parametros 
metabolicos relacionados a la resistencia insulinica como son glucemia en ayuno 
insulinemia indice HOMAIR colesterol trigliceridos cHDL cLDL cortisol y 
hormonas tiroideas (T4 total y T4 libre) permitiendose establecer relaciones entre 
la obesidad y la resistencia insulinica reconociendo medidas preventivas y 
terapeuticas ante esta disfuncion metabolica 
Esta tesis esta estructurada en cuatro capitulos El capitulo 1 se refiere al 
problema investigado incluyendose antecedentes el planteamiento del mismo 
justificacion objetivos alcance delimitacion limitaciones y la hipotesis de estudio 
En el capitulo II el marco teorico aborda a profundidad los conceptos relacionados 
a la obesidad resistencia insulinica y sindrome metabolico mencionando posibles 
causas y consecuencias para la salud del paciente El capitulo III describe los 
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aspectos metodologicos de la investigacion y el capitulo IV detalla los resultados 
de esta investigacion y la discusion de los mismos Termina este trabajo con las 
conclusiones de este estudio las recomendaciones que surgen en consecuencia 








La asociacion entre la obesidad con la diabetes tipo 2 se ha establecido 
hace ya tiempo siendo el principal detonante de este vinculo la capacidad de la 
obesidad para generar resistencia insulinica (Hartz y col 1983 Tuomilehto y col 
2001) La resistencia a la insulina es un aspecto esencial en la etiologia de la 
diabetes tipo 2 y  que tambien se relaciona con muchas otras secuelas 
fisiopatologicas incluyendo hipertension e hiperlipidemia A este sindrome el cual 
incluye estos trastornos metabolicos se le ha denominado Síndrome 
Plurimetabolico o Síndrome X (Grundy y col 2004 Alberti y col 2005 Eckel y 
col 2005) 
Muchos detalles de los mecanismos por los cuales el aumento en masa del 
tejido adiposo causa resistencia a la insulina permanecen desconocidos sin 
embargo en los ultimos años han surgido diversas investigaciones en humanos 
que han permitido mejorar nuestra compresion de lo que ahora se puede 
denominar como eje adipo-insulinico (Kanh y col 2000) 
Sin embargo en caninos la historia es un poco diferente No existen 
muchos estudios referentes a estos cambios fisiopatologicos y los que existen 
explican los resultados en maneras diversas Tvarijonaviciute y col en 2012 hace 
la comparacion entre el Síndrome Plurimetabolico en humanos con pacientes 
caninos en los que lo llama Disfuncion Metabolica Asociada a la Obesidad 
encontrando similaridades entre ambos German (2009) y col concuerda con las 
similitudes entre perros obesos y humanos mientras Verkest y col (2010) las 
aborda como un proceso adaptativo 
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1 2 	 Planteamiento del problema 
En humanos desde hace ya algunas decadas se ha descrito a la obesidad 
como una enfermedad de origen endocrino la cual genera un sindrome 
plurimetabolico el cual incluye hipertension dislipemias y diabetes Esta ultima 
va relacionada al desarrollo de insulino resistencia en los pacientes obesos En 
perros el sobrepeso y la obesidad van en aumento sobre todo en areas urbanas 
debido a cambios en el estilo de vida Sin embargo en perros definir que la 
obesidad puede llevarlos a presentar resistencia insulinica como parte de un 
sindrome plurimetabolico aun sigue en discusion siendo importante establecer los 
conceptos para que al igual que en humanos la obesidad en perros sea vista 
como una enfermedad y as¡ los propietarios tomen conciencia de los problemas 
asociados que esta puede generar Con lo anterior podemos preguntarnos 
desarrollan los perros obesos resistencia insulinica? ,es posible comparar el 
sindrome plurimetabolico en humanos con los cambios encontrados en perros 
obesos? 
1 3 Justificacion 
La obesidad es un problema creciente tanto en lo seres humanos como en 
perros sin embargo son pocos los estudios realizados en pacientes caninos en 
cuanto a las consecuencias de esta y su impacto en el funcionamiento del 
pancreas endocrino El estudio de la resistencia insulinica condicion conlleva un 
futuro desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 si es pasada por alto permitira alertar 
a propietarios de perros y ver a la obesidad como un problema y tomar acciones 
preventivas y terapeuticas evitando as¡ el desarrollo de complicaciones 
metabolicas 
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14 	 Objetivos 
1 4 1 Objetivo general 
Comparar perfiles bioquímicos y endocrinos relacionados a la resistencia 
insulinica entre pacientes caninos normopeso y con sobrepeso u obesos 
1 4 2 Objetivos especificos 
• Determinar el indice de masa corporal corporal en todos los pacientes 
• Comparar las concentraciones sanguineas de glucosa en ayuno insulina 
colesterol cHDL cLDL cortisol y T4 total y T4 libre entre ambos grupos 
• Determinar y comparar el indice HOMAiR en todos los pacientes 
• Correlacionar el indice de masa corporal con las concentraciones 
sanguineas de glucosa en ayuno insulina colesterol cHDL cLDL cortisol 
y T4 total y T4 libre de los pacientes obesos y en sobrepeso 
• Encontrar similitudes entre el sindrome metabolico en humanos y en perros 
obesos 
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	 Alcance delimitacion y limitaciones 
1 5 1 Alcance 
Este trabajo se propone determinar si hay resistencia insulinica en 
pacientes caninos obesos y con sobrepeso siendo este un tema poco abordado 
en investigaciones previas Estos resultados iran dirigidos a la comunidad medico 
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veterinaria y a los dueños de mascotas para tomar en cuenta a la obesidad en 
perros como un problema real 
1 5 2 Delimitacion 
Para este trabajo se utilizaron 20 pacientes caninos localizados en ciudad 
de Panama Panama y La Chorrera Panama Oeste ambas areas son urbanas 
Estos pacientes serian posteriormente divididos en dos grupos homogeneos de 
pacientes normopeso y pacientes con sobrepeso y obeso a los cuales se les 
obtuvieron muestras para pruebas sanguineas Las muestras fueron obtenidas en 
un periodo de cuatro meses comprendidos entre noviembre del 2015 y  marzo del 
2016 
1 5 3 Limitaciones 
Algunas limitaciones formaron parte de la realizacion del presente trabajo 
entre las que podemos mencionar la falta de interes de los propietarios en evaluar 
a sus perros con sobrepeso y obesos pues no lo consideran una enfermedad el 
costo de las pruebas para evaluar las alteraciones metabolicas producidas por la 
obesidad son costosas ademas de la poca bibliografia veterinaria referente a este 
tema pues la mayoria de estas investigaciones se enfocan en el sindrome 
plurimetabolico del humano 
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	 Hipotesis de trabajo 
Pacientes con sobrepeso y obesos tienen perfiles bioquimicos y endocrinos 
con alteraciones relacionadas a la resistencia insulinica en comparacion con 
pacientes normopeso 






La obesidad es una enfermedad endocrina cronica que se caracterizada 
por el aumento patologico de tejido adiposo corporal Se produce por un balance 
calorico positivo que puede ser por elevado aporte calorico reduccion del gasto 
energetico o una combinacion de ambos (Baudrand y col 2010) Es la forma mas 
comun de malnutricion que ocurre en los perros y es definida como un peso 
corporal superior a un 15% a 20% del peso optimo debido a exceso de tejido 
adiposo Perros con un 20% de grasa corporal por encima del optimo son por 
definicion obesos pero a menudo no se describen como tales durante el examen 
fisico de rutina Se estima que la prevalencia de caninos con sobrepeso obesos 
es del 24% al 30% (Burkholder y col 2000) sin embargo solo utilizar el peso del 
animal para estimar su condicion corporal no seria apropiado ya que unicamente 
nos dice cuanto mas esta por encima del peso ideal mas no la condicion corporal 
real la cual depende del porcentaje de grasa y masa magra en el individuo 
(Jeusette y col 2010) En la practica veterinaria la forma mas comun de estimar 
la condicion corporal es mediante la evaluacion visual del paciente (BCS del 
ingles body condition score) Este metodo subjetivo evalua las reservas de grasa 
del paciente y en menor medida la masa muscular tomandose en cuenta la grasa 
que recubre las costillas bajo el dorso alrededor de la base de la cola y 
ventralmente a lo largo del abdomen asignando numeros de 1 a 5 siendo BCS de 
3 el peso ideal del paciente BCS de 4 en pacientes con sobrepeso y BCS de 5 en 
pacientes obesos (ver Tabla 1) (Thatcher y col 2010 Jeusette y col 2010 Witzel 
y col 2014) Existen metodos descritos en los que mediante morfometria 
podemos determinar de manera mas precisa el indice de masa corporal al medir 
la altura al hombro en centimetros la longitud de la protuberancia occipital a la 
base de la cola en centimetros junto con el peso corporal medido en kilogramos 
(Mawby O ycol 2004) 
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Tabla No 1 lnterpretacion del indice corporal visual en perros Thatcher y col 
2010 Jeusetteycol 2010 Witzely col , 2014 
Indice 	 Descripcion 
1 	 Emaciado 
Huesos de las costillas cadera y columna sobresalen sin cubierta 
de grasa Muy poca masa muscular 
2 	 Delgado 
Huesos de las costillas cadera y columna sobresalen con tejido 
entre la piel y los huesos Cintura muy marcada 
3 	 Óptimo 
Se puede sentir costillas cadera y columna pero no son 
prominentes Se nota cintura delineada pero no muy marcada 
4 	 Sobrepeso 
No se observa cintura y el dorso se aprecia mas ancho Dificultad 
para sentir costillas cadera y columna Base de la cola mas gruesa 
5 	 Obeso 
Abdomen abultado No se observa cintura No se palpan costillas 
cadera y columna Base de la cola mas gruesa 
Es importante discernir si un paciente esta obeso o no ya que el tejido 
adiposo se considera un organo endocrino Hoy se sabe que el tejido adiposo no 
solo almacena lipidos sino que secreta numerosas hormonas siendo el organo 
endocrino de mayor tamaño del organismo (Rocha y col 2008) Su masa es 
variable y puede aumentar o disminuir progresivamente de tamaño dependiendo 
de diversos factores como la edad ingesta alimentaria actividad fisica y 
predisposicion genetica (Trujillo y col 2006) Las celulas del tejido graso secretan 
numerosos factores llamados adipoquinas qie participan en diversas funciones 
metabolicas Estas ad ipoquinas tienen efectos Paracrino principalmente mientras 
otras tienen importantes efectos sistemicos aescribiendose recientemente el eje 
hipotalamo-hipofisis-tejido adiposo (Schaffler y col 2006) Entre estas 
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adipoquinas estan la leptina que participa en la regulacion del balance energetico 
y la secrecion de gonadotrofinas el PAI-1 (inhibidor del activador de plasminogeno 
1 por sus siglas en ingles) y el angiotensinogeno en la homeostasis vascular e 
hipertension arterial la resistina adiponectina TNFci (factor de necrosis tumural 
alfa por sus siglas en ingles) y visfatina en promover o disminuir la insulino-
resistencia interleucina-6 (lL-6) TNFa y receptor activado proliferador de 
peroxisoma (PPAR por sus siglas en ingles) que participan en el proceso de 
microinflamacion y enzimas que participan en la regulacion hormonal activando 
o inactivando hormonas como la aromatasa a los androgenos y la 11í3-
hidroxiesteroide deshidrogenasa al cortisol (Trujillo y col 2006 Ronti y col 2006 
Baudrand y col 2010) La funcion de la leptina influye directamente en el apetito 
y metabolismo energetico (Braudant y col 2010) la adiponectina por su parte 
sensibiliza al cuerpo directamente a los efectos de la insulina (Kadowaki y col 
2006) teniendo ambas un papel importante en el desarrollo de resisntecia 
insulinica (Shimomura y col 1999 Verkest y col 20011 Ricci y col 2012) Tanto 
en perros como en humanos obesos la leptina se encuentra elevada mientras 
que la adiponectina disminuidas siendo un buen indicadores de la adiposidad y 
estado de insulino resistencia en estos paciente (Widjaja y col 1997 Anta y col 
1999 lshioka y col 2002 German y col 2010 Verkest y col 2011) 
El termino Resistencia insulinica hace referencia a la resistencia a los 
efectos de la insulina sobre la absorcion de glucosa metabolismo o 
almacenamiento En obesidad la resistencia insulinica se manifiesta por una 
disminucion en el transporte y metabolismo de glucosa estimulado por insulina en 
adipocitos y musculo esqueletico e imbalance en la supresion de la salida de 
glucosa a nivel hepatico Estos defectos funcionales pueden deberse a una 
alteracion en la señalizacion de la insulina en los tejidos diana y en los adipocitos 
tambien por desregulacion del principal transportador de glucosa que responde a 
la insulina GLUT4 (Kahn y Flier 2000) 
En pacientes humanos con resistencia a la insulina se ha observado 
varios tipos de particulas de lipoproteinas anormales elevacion trigliceridos 
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VI-DI- lipoproteina remanente LDL y colesterol HDL reducido Estos patrones 
pueden ser causados por factores ambientales y geneticos que alteran el 
metabolismo de las lipoproteinas sin embargo estas anormalidades de las 
lipoproteinas causan insulino resistencia a traves de varios factores dentro de los 
que se postulan disminucion de la lipoproteina ¡¡pasa (encargada de catalizar la 
hidrolisis de los trigliceridos de los quilomicrones y lipoproteinas de muy baja 
densidad proveyendo as¡ acidos grasos no esterificados y 2-monoacilg1icerol para 
su respectiva utilizacion en los tejidos) (Mead y col 2002) y receptor de 
peroximasa-proliferador-activado gamma (receptor muy relacionado a funciones 
metabolicas en el organismo) (Zarate y col 2005) por otro lado aumentan la acetil 
coenzima A sintasa (enzima encargada de catalizar la activacion de los acidos 
grasos libres en esteres de coenzima A) (Roche y col 2013) y de la proteina 
microsomal transportadora de trigliceridos (proteína de transferencia de lipidos 
que se requiere para el ensamblaje y secrecion de lipoproteinas de muy baja 
densidad por el higado y quilomicrones por el intestino) (Jamil y col 1995) La 
secrecion de TNF-alfa (Factor de necrosis tumoral alfa por sus siglas en ingles) 
de los adipocitos esta aumentada en obesidad y se relaciona estrechamente con 
la patogenesis de la resistencia a la insulina Pero los mecanismos geneticos 
todavía no estan claros (Kubota y col 1999) Esta resistencia insulinica en el 
tejido adiposo altera la funcion de la enzima ¡¡pasa hormonosensible con lo cual el 
adipocito hidroliza el triglicerido y libera a circulacion AGL (acidos grasos libres) 
Estos AGL van al higado donde entra en el ciclo enterohepatico formandose 
nuevamente trigliceridos que van a la circulacion siendo una de las causas de la 
hipertrigliceridemia (Holm 2003 Schweiger y col 2006) 
Tambien se ha descripto que el tejido adiposo visceral cursa con 
concentraciones de cortisol plasmatico mas elevadas y con activacion del eje 
adrenal Este incremento del cortisol sumado al a lo anterior expuesto lleva al 
estado de resistencia insulinica periferica La celula beta responde produciendo 
mas insulina en ayuno para mantener la normoglucemia de ayuno llevando al 
hiperinsulinismo cronico (Dallman y col 1993) Si esto no se corrige terminara 
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con la perdida de funcion de la celula beta disminuyendo paulatinamenta la 
insulina e incrementandose la glucosa (Kahn y col 2006) 
El hepatocito tambien se torna resistente a la insulina con lo cual la via 
de la gliceroneogenesis (sintesis de trigliceridos) y de la gluconeogenesis ambas 
vias inhibidas por la insulina y activadas por el cortisol se veran mas activadas 
dando por resultado mayor aporte de glucosa hepatica a circulacion terminando 
en valores alterados en sangre como tambien de trigliceridos El organismo se 
defiende por medio de la celula beta incrementando la sintesis y liberacion de 
insulina con el proposito de contrarrestar la accion del cortisol y de las citoquinas 
inflamatorias liberadas por el tejido adiposo (Bergman y col 2006 Despres y col 
2006) La insulina es un regulador critico en casi todos los aspectos biologicos de 
los adipocitos siendo estos uno de los tipos de celulas que responden mas 
altamente a la insulina La insulina promueve el almacenamiento de trigliceridos 
en los adipocitos por una serie de mecanismos incluyendo la diferenciacion de 
preadipocitos a adipocitos y en adipocitos maduros estimulando el transporte de 
glucosa y la sintesis de trigliceridos (lipogenesis) inhibiendo la lipolisis La insulina 
tambien incrementa la captacion de acidos grasos derivados de lipoproteinas 
circulantes mediante la estimulacion de la actividad de la lipoproteina ¡¡pasa en el 
tejido adiposo Los efectos metabolicos de la insulina son mediados por una 
amplia gama de acciones especificas de cada tejido que involucran cambios 
rapidos en la fosforilacion y funcion de las proteinas as¡ como cambios en la 
expresion genica (Kahn y Flier 2000) 
Nuevas investigaciones plantean alteraciones tiroideas en la obesidad 
estando relacionadas con la accion de la insulina la cual como factor de 
crecimiento participaria en la carcinogenesis de los tumores diferenciados de 
tiroides Recientemente se ha descrito que mayores niveles de insulina se 
correlacionan con mayor volumen tiroideo y frecuencia de nodulos por ecografia 
tanto en pacientes obesos como normopesos lo que podria ser mediado por IGF 
1 (Vella y col 2001 Rezzonico y col 2008) De esta forma pod riamos considerar 
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que la glandula tiroides es otro organo blanco impactado por el sindrome de 
resistencia a la insulina (Galofre y col 2008) 
Uno de los metodo mas utilizados para la evaluacion de la resistencia 
insulinica pues requiere poco tiempo y no es muy costoso es el calculo del indice 
HOMAiR que relaciona concentraciones de glucosa e insulina en ayuno para 
determinar el indice de resistencia insulinica en el paciente aceptandose valores 
de corte menores a 2 5 como normales (Matthews y col 1985 Buccini y col 2008 
Verkest y col 2010) Al igual que en el humano perros obesos muestran 
elevacion en HOMAIR indicando disminucion en la sensibilidad a la insulina en 
estos pacientes (Mannuci y col 2000 German y col 2009 Verkest y col 2010) 
En humanos la resistencia insulinica esta asociada al Sindrome 
Metabolico el cual consiste en una costelacton de factores fisiologicos 
bioquimicos clinicos y metabolicos interconectados que incrementa el riesgo de 
aparicion de disfunciones como la diabetes mellitus (Kaur 2014) Se sugiere que 
la obesidad central intolerancia a la glucosa dislipemias e hipertension arterial 
son componentes clave de este sindrome (Timar y col 2000) En perros obesos 
se han descrito signos similares a los del humano como insulinorresistencia 
alteraciones lipidicas y leve hipertension condiciones que mejoran al perder peso 
(Jeussette y col 2005 Yamka y col 2006 German y col 2009) mas no 
describiendolo per se como sindrome metabolico Tvarijonaviciute y col (2012) 
hace la comparacion de estas disfunciones entre ambas especies describiendolo 
en el perro como disfuncion metabolica asociada a la obesidad (ORMD por sus 
siglas en ingles) definiendolo como perros en sobrepeso y obesos (condicion 
corporal visual entre 7 y  9 para la escala de 9 puntos o condicion corporal visual 
de 4 y  5 para la escala de 5 puntos) con al menos dos de las siguientes 
alteraciones metabolicas hipercolesterolemia (>300mg/dL) hipertrigliceridemia 
(>200mg/dL) hiperglucemia en ayuno (>lOOmgIdL) o diagnostico previo de 
diabetes mellitus y presion arterial sistolica elevada (>160mmHg) sin embargo 








3 Materiales y metodos 
3 1 Protocolo y diseño 
3 1 1 Tipo de investigacion 
El estudio es de indole transversal descriptivo sobre dos grupos una 
poblacion normopeso y obesos 
3 1 2 Poblacion de estudio 
Se estudiaron un total de 20 perros divididos en dos grupos de 10 de perros 
cada uno Los grupos constaban de un rango etano entre 1 año y  11 años siendo 
todos de tamaños diferentes por lo cual se utilizo el indice de condicion corporal 
visual (CCV) para asignarlos a cada grupo Para este metodo se tomo en cuenta 
la grasa que recubre las costillas bajo el dorso alrededor de la base de la cola y 
ventralmente a lo largo del abdomen y se asigno numeros de 1 a 5 siendo 3 el 
peso ideal del paciente 4 en pacientes con sobrepeso y CCV de 5 en pacientes 
obesos (Thatcher y col 2010 Jeusette y col 2010 Witzel y col 2014) A los 
pacientes que calificaban con numeracion 4 y  5 para este metodo que 
corresponde a pacientes en sobrepeso y obesos fueron asignados al grupo 
obesos mientras que pacientes que calificaban con numeracion 3 fueron 
asignados al grupo normopeso En ambos grupos con el proposito que los 
grupos fueran homogeneos se incorporaron a cada uno 5 machos y 5 hembras 
repartidos en partes iguales entre castrados y no castrados con el proposito de 
evitar efectos de la castracion sobre los lipidos (Edney y col 1986 McGreevy y 
col 2005) 
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3 1 3 Calculo del indice de masa corporal 
Se determino el indice de masa corporal (IMC) mediante morfometria 
utilizando una cinta metrica de la siguiente manera se midio altura al hombro en 
centimetros (AH) longitud de la protuberancia occipital a la base de la cola en 
centimetros (OC) junto con el peso corporal (PC) medido en Kg lo que nos 
permitio utilizar la siguiente formula (Mawby D y col 2004) 
1 M = 	 Mcm 
3 14 Estudios bioquimicos en sangre 
En los dos grupos se obtuvieron muestras de sangre (en ayuno de 12 
horas) mediante venipuncion de la vena cefalica utilizando jeringas de 3m1 con 
agujas 23Gx1 de la marca NIPRO® y en tubos Vacuette® MiniCollect para 
analizar glucosa colesterol total fracciones de colesterol HDL y LDL y 
trigliceridos Para evitar la consumicion de la glucosa por parte de los eritrocitos 
la sangre se recolecto en un tubo aparte con anticoagulante fluoratado para luego 
de centrifugarse y separar el plasma medir la glucosa En otro tubo sin 
anticoagulante se recolecto la sangre para medir el colesterol total fraccion de 
colesterol HDL y trigliceridos luego de dejar formar el coagulo centrifugar y 
separar el suero Estas variables fueron medidas utilizando analizador Vitros 2500 
La fraccion de colesterol LDL se calculo por medio de la formula de Friedewald 
(Friedewald y col 1972) 
LDL= Colesterol total - (HDL + Tg15) 
Se evaluaron (a partir de la misma muestra de sangre obtenida para medir 
las variables antes mencionadas) las siguientes hormonas con impacto en el 
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metabolismo de la glucosa y de los lipidos insulina cortisol y hormonas tiroideas 
(T4 total y T4 libre) Las muestras para hormonas fueron congeladas a 30°C 
hasta su procesamiento Todos fueron analizadas por medio de 
quimioluminiscencia (lmmulite®) 
Se calculo el indice HOMAiR para evaluacion de resistencia insulinica 
mediante la formula (Matthews y col 1985 Verkest y col 2010) 
HOMAiR = Insulina(Ul/mL) x Glucosa (mq/dL) 
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3 1 5 Metodologia estadistica 
Primeramente se determino la distribucion de las variables (parametricas o 
no parametricas) por medio del test de normalidad de D Agostino Pearson Los 
datos obtenidos fueron comparados entre las poblaciones por medio del test no 
parametrico de Mann Whitney debido a que algunas de las variables tenian 
distribucion no parametrica Los datos son expresados como medianas y rango 
minimo y maximo Se hizo estudio de correlacion por el test de correlacion de 
Spearman Se considero para todas las pruebas un valor de P<0 05 como 
significativo 
316 Etica 
Para este estudio se obtuvo el consentimiento firmado de los propietarios 
para que su mascota participara en el presente estudio 
3 2 Fuentes de informacion 
Para el presente estudio se utilizo como fuente de informacion distintas 
publicaciones cientificas actualizadas relacionadas al tema tesis doctorales y de 
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maestnas previas en temas relacionados y libros de endocrinologia nutricion y 




RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
1 
CAPÍTULO IV 
RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
4.1. 	 Resultados 
4.1.1. Población de estudio 
La población en estudio comprendió un total de 20 perros divididos en dos 
grupos: un grupo de perros asignados como normopeso (n=10) los cuales se 
encontraban en condición corporal 3 luego del examen físico y otro grupo perros 
asignados como en sobrepeso y obesos (n=10) los cuales se determinó se 
encontraba en condición corporal visual de 4 y  5. Cada grupo tuvo distribución 
homogénea en cuanto al sexo y el estado reproductivo (Ver gráfica No. 1) 
Macho Entero u Macho Castrado u Hembra Entero u Hembra Castrado 
Gráfica No.1. Sexo y estado reproductivo de la población en estudio. 
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En relacion al rango etano de los pacientes evaluados la poblacion consto 
de pacientes en un rango etano entre 1 año y  11 años los cuales podemos 
clasificar en tres grupos adultos jovenes comprendido por pacientes entre 1 y 
tres años adultos comprendido por pacientes entre 4 y  6 años y gerontes 
conformado por pacientes mayores de 7 años (Ver tabla No 2) 
Tabla No 2— Rangos etanos de los pacientes evaluados 
Rango Etano Cantidad Porcentaje 
Adultos jovenes (1 a 3 
años) 
10 555% 
Adultos (4 a 6 años) 5 278% 
Gerontes (Mayores a 7 
años) 
3 167% 
De las razas de perros de los pacientes evaluados en su mayoria fueron 
perros mestizos seguido por labradores y Beagle (Ver tabla No 3) 
Tabla No 3 - Razas caninas de los pacientes evaluados 
Raza Cantidad Porcentaje 
Mestizo 6 30% 
Labrador 4 20% 
Beagle 4 20% 
Yorkshire Terrier 1 5% 
Bulldog Ingles 1 5% 
Dalmata 1 5% 
Pitbull 1 5% 
Pug 1 5% 
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4 1 2 Resultados de las variables analizadas 
4 1 2 1 Indice de masa corporal 
Se observo que IMC esta significativamente mas elevado en los obesos 






Normopesos 	 Obesos 
Grafico No 2 Comparacion de IMC para ambos grupos Se observa que el IMC 
es mas elevado en obesos 	 05 
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4 1 2 2 Analisis de glucemia insulinemia e indice HOMAIR 
Tanto la glucemia (ver grafico No 3) insulina (ver grafico No 4) e indice 
HOMAIR (ver grafico No 5) estuvieron significativamente mas elevados en el 
grupo obeso respecto al normopeso P<O 05 para las tres variables en los obesos 
respecto al grupo normopeso 
15O 
o 
Normopesos 	 Obesos 
Grafico No 3 Comparacion de concentracion de glucosa en sangre para ambos 
grupos Se muestra aumento significativo en pacientes obesos respecto a 






Grafico No 4 Insulinemia comparada para ambos grupos Se muestra elevacion 




x 2  
1- 
o 
Normopesos 	 Obesos 
Grafico No 5 Comparacion del Indice HOMAIR para ambos grupos Se muestra 
elevacion significativa en pacientes obesos *P<o  05 
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4 1 2 3 
	
Resultado para perfil lipidico 
El colesterol total y HDL fueron significativamente mas elevados en los 
obesos contra los normopeso no habiendo diferencia significativa en el LDL (ver 
grafico No 6) En cuanto a los trigliceridos hubo diferencia significativa estando 










0 	 1 	 1 	 1 	 1 
Colesterol T Colesterol T 	 cHDL 	 cHDL 	 cLDL 	 cLDL 
Grafico No 6 Comparacion de colesterol total y sus fracciones HDL y LDL para 
los grupos normopeso y obesos Se encontro aumento significativo para 













Normopesos 	 Obesos 
Grafico No 7 Comparacion de trigliceridos para los grupos normopeso y obesos 
Se encontro aumento significativo en trigliceridos de pacientes obesos *D<J  01 
4 1 2 4 Resultados para cortisol y hormonas tiroideas 
Las concentraciones de cortisol fueron significativamente mas elevadas 
(P<0 05) en el grupo obeso respecto al normopeso (Ver Grafico No 8) Las 
hormonas tiroides no presentaron diferencias significativas entre ambos grupos 






Normopesos 	 Obesos 
Grafico No 8 Comparacion del cortisol sanguineo para ambos grupos Se 
muestra elevacion significativa en pacientes obesos respecto a normopesos 
*P<0 05 
Normopesos 






o  o 
T4T 	 lr4T 	 T4L 	 T41 
Grafico No 9 Comparacion de las hormonas tiroideas T4 total y T4 libre para 
ambos grupos No se encontro diferencias significativas *p< 
 05 
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4 1 3 Analisis de correlacion 
Se correlaciono la condicion corporal visual con el resto de las variables 
mostrando correlacion significativa entre la condicion corporal visual y todas las 
variables exceptuando colesterol y sus fracciones y las hormonas tiroideas (Ver 
Tabla No 4) 
Tabla No 4 - Correlacion de la condicion corporal visual vs el resto de las 
variables 











HOMAiR 061 <001 
Cortisol (pgldL) 051 <0 05 
Colesterol (mg/dL) 042 008 
HDL (mg/dL) 043 007 
LDL (mg/dL) 007 07 
Trigliceridos (mg/dL) 059 <0 01 
T4total (pg/dL) ( -0 14 06 
T41ibre (ng/dL) -037 01 
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42 	 Discusion 
Actualmente la obesidad en el perro urbano se la considera una epidemia 
al igual que en el humano (Jeusette y col 2005 Baudrand y col 2010 ) ya que 
el modo de vida mas sedentario y con comida a disposicion y en abundancia 
promueve el balance energetico positivo y acumulacion de tejido adiposo con 
predominio abdominal (grasa visceral) Este tipo de adipocito se lo describe mas 
pequeño e inestable y se asocia a trastorno metabolicos por afectarse la leptina 
adiponectina y ser susceptible a la inflamacion (Trayhurn 2005 German y col 
2010) paso inicial para el desarrollo del Sindrome Metabolico que finalmente 
concluira en diabetes mellitus de no ser implementada la terapeutica adecuada 
(ejercicio cambio de habitos alimentacion adecuada) 
En el presente trabajo se estudiaron perros con sobrepeso u obesidad por 
causas del sedentarismo y sobrealimentacion similar a lo que acontece en 
humanos Utilizando el metodo de morfometria para determinar IMC (Mawby y 
col 2004) pudimos compararlo con el metodo visual de condicion corporal 
encontrandose congruencia en ambos metodos ya que el grupo de pacientes 
obesos presento IMC superiores a los del grupo control El metodo visual es util 
en la practica clinica y permitirla tener una idea aproximada de lo que acontece 
metabolicamente en el perro obeso Esto surge de las correlaciones observadas 
en nuestro estudio donde el CCV se correlaciona positivamente con glucosa 
trigliceridos insulina HOMAIR y cortisol Por lo tanto los pacientes con CCV de 4 
y 5 seria esperable que al momento de la consulta presenten glucosa alterada en 
ayuno o directamente hiperglucemia de ayuno mayores concentraciones de 
trigliceridos en ayuna e hiperinsulinismo con insulinorresistencia como 
consecuencia de la obesidad clinicamente constatada 
Este estudio encontro alteracion significativa en las concentraciones de 
glucosa en sangre en ayuno en los pacientes obesos respecto a pacientes 
normopeso Estos resultados van en concordancia con estudios similares 
previamente realizados por Verkest y col (2012) yen contraposicion con el estudio 
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M grupo de German y col (2009) quienes no encontraron diferencias entre los 
perros obesos y los normopesos Si bien los valores de glucosa en ayuno de este 
estudio estuvieron dentro del rango de referencia considerado normal 
poblacionalmente la glucemia de los obesos eran mas elevadas que en los 
normopesos lo que estaria indicando que el control glucemico no es adecuado al 
igual que se ha descripto en medicina humana en pacientes obesos (Haffner y 
col 1990) Verkest y col (2011) proponen que la glucemia se mantiene dentro de 
sus concentraciones normales debido al hiperinsulinismo que se presenta en 
estos pacientes siendo una forma de compensar y mantener la homeostasis de la 
glucosa a expensas de una mayor sintesis y liberacion de insulina 
Los pacientes del grupo obeso presentaron hiperinsulinismo concordando 
con otros estudios tanto en perros como en humanos (Haffner y col 1990 Verkest 
y col en 2011 German y col 2009) Esto se debe a la respuesta compensatoria 
de la celula beta pancreatica ante el incremento de la glucosa en ayuna y mayor 
dificultad de ingreso en los tejidos perifericos debido a la menor sensibilidad 
insulinica (Hotta y col 2001) aun a expensas de agotarse y disparar el proceso 
de apoptosis celular (Pick y col 1998) De no controlarse y revertirse este mayor 
trabajo de la celula beta el riesgo de avanzar hacia el estado de diabetes mellitus 
es alto (Weyer y col 1999) 
El indice HOMA1R ha sido descrito previamente en humanos y tambien en 
perros como estimador del estado de resistencia insulinica o sensibilidad 
periferica (Matthews y col 1985 Radziuk 2000 Verkest y col 2010) En nuestro 
trabajo el HOMAiR fue elevado en el grupo obeso indicando resistencia insulinica 
periferica en esta poblacion Se sabe que la obesidad provoca resistencia a la 
insulina por diversos mecanismos (Kahn y col 2000) y  que dicha resistencia 
puede revertirse cuando se logra el descenso del peso corporal y disminuye el 
tejido adiposo visceral (Henriksen 2002 German y col 2009) De esta manera 
se restablece la sensibilidad periferica a la insulina por disminuir la adiponectina y 
las citoquinas inflamatorias en parte responsables del procesos de resistencia 
insulinica 
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La disminucion del tejido adiposo visceral tambien es importante para el 
correcto metabolismo de los lipidos Estudios realizados en humanos y ratas 
muestran una relacion directa entre la masa de tejido adiposo y las 
concentraciones de trigliceridos y colesterol total (Krause y col 1984) Se encontro 
en nuestro trabajo elevacion en las concentraciones del colesterol total cHDL y 
de los trigliceridos Estudios similares como el de Jeusette y col (2004) 
encontraron en pacientes caninos obesos alteraciones solamente en el colesterol 
total Tambien en el estudio de Chikamune y col (1995) los autores comunicaron 
mayores concentraciones de colesterol total y trigliceridos en la poblacion obesa 
Estas mismas alteraciones en el colesterol total y trigliceridos fueron descriptas 
en felinos obesos quienes ademas tenian concentraciones disminuidas de 
adiponectina asociandolo intimamente a los trigliceridos con la resistencia 
insulinica (Hatano y col 2010) lo mismo que se ha descripto hace tiempo en 
medicina humana (McKeigue y col 1991 Williams y col 1992) Tvarijonaviciute 
en 2012 tan1bien encontro alteraciones en el colesterol ytrigliceridos en los perros 
obesos junto con hiperinsulinismo y concentraciones de glucosa plasmatica mas 
elevadas postulando que estas anomalias son semejantes a lo que se describiera 
en humanos como Sindrome Metabolico por lo que postula que cerca 20% de los 
perros padecerian este sindrome al cual la autora denomina disfuncion metabolica 
ligada a la obesidad en perros Por otra parte y tomando en cuenta los estudios 
del grupo de German en perros obesos donde demuestran el estado inflamatorio 
semejante a lo reportado en humanos es evidente que el perro obeso tiene los 
componentes del Sindrome Metabolico 
Otros estudios realizados en humanos obesos tambien han determinado 
alteraciones significativas en las concentraciones plasmaticas de lipidos 
principalmente en trigliceridos y cHDL (Barja y col 2013 Dominguez y col 2013) 
y alteraciones significativas en colesterol total trigliceridos cHDL y cLDL (Romero 
y col 2007) El cHDL se eleva ya que corresponde al 70% del colesterol total sin 
embargo en cuanto al cLDL no hubo aumento significativo en nuestro trabajo 
aunque sus valores se encontraron aumentado respecto a los obesos y es que 
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los trigliceridos los cuales si estan aumentados significativamente tienen al cLDL 
como proteina de transporte lo que contribuye a su incremento pero va mediado 
por las hormonas tiroideas y puesto que nuestros pacientes no se encuentran 
hipotiroideos el incremento del cLDL se controla (Ness y col 1990) 
Las concentraciones de hormonas tiroideas fueron normales lo cual indica 
que estos perros no padecian de hipotiroidismo por lo que la obesidad no es 
atribuible a esta causa sino al hecho del sedentarismo y la sobrealimentacion que 
recibian Por otra parte se ve claramente que la obesidad no afecta al menos en 
lo que respecta a las concentraciones de tiroxina la funcion de la glandula tiroidea 
como lo hace con el pancreas endocrino Seria interesante analizar mas en 
profundidad la glandula tiroidea ya que se ha descrito que la resistencia insulinica 
afecta su funcionalidad (Wesche y col 1998) 
En relacion al cortisol en humanos ha sido implicado como marcador 
fisiopatologico en la obesidad idiopatica sin embargo las concentraciones de esta 
hormona circulante no siempre se encuentran elevadas (Rask y col 2001) En 
este trabajo perros obesos presentan un incremento las concentraciones séricas 
de cortisol Ante esto se han postulado previamente varias explicaciones en 
estudios realizados en humanos para el incremento en la secrecion de cortisol en 
pacientes obesos la primera indica que el incremento de las concentraciones de 
cortisol circulantes es proporcional al incremento de masa corporal (Strain y col 
1980) una segunda explicacion indica una anormalidad neuroendocrina primaria 
causando un incremento en la estimulacion central de la secrecion de CRH ACTH 
y cortisol (Bjorntorp y col 1999) y una tercera postula que hay un aumento en el 
metabolismo periferico del cortisol con cambios compensatorios del eje 
h ipotalamo-hipofisis-ad renal (Strain y col 1982) ) El control local de la 
produccion de glucocorticoides esta a cargo de la enzima 11 í3-hidrox,esteroide 
deshidrogenasa tipo 1 (11 i3-HSDI por sus siglas en ingles) la cual convierte la 
cortisona inactiva en cortisol Esta enzima esta ampliamente expresada en varios 
tejidos entre ellos el tejido adiposo visceral Estudios en humanos han 
demostrado que tos obesos expresan mas la 11 13-HSD1 en tejido graso en 
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comparacion con sujetos no obesos (Baudrand y col 2010 lwazaki y col 2008) 
Recientemente se pudo comprobar en perros con Sindrome de Cushing (tienen 
gran cantidad de grasa visceral) que esta enzima tambien se encuentra mas 
expresada (Miceli y col 1017) Esta mayor expresion explicarla la significativa 
elevacion del cortisol basa¡ en los perros obesos de este estudio Este exceso de 
cortisol promueve la gluconeogenesis hepatica contrarrestando al accion de la 
insulina en el hepatocito (Wake y Walker 2004) y  siendo una de las causas del 
incremento de glucosa sanguinea en ayuno Por otra parte se debe considerar 
que el cortisol afectara la accion de la insulina en los tejidos perifericos y promueve 
la lipolisis con incremento de acidos grasos libres y trigliceridos (Andrews y col 
1999) En la presente tesis se pudo constatar tanto la mayor concentracion de 
glucosa en ayunas como el aumento de los trigliceridos y colesterol en los paciente 
obesos por lo que todo este desbalance metabolico es perfectamente atribuible a 
los efectos contraproducentes del cortisol y la resistencia insulinica provocadas 
por la obesidad 
De esta manera existen semejanzas entre el sindrome metabolico que 
incorpora obesidad central hipertension dislipidemia y resistencia a insulina con 
el hipercortisolis'mo 
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
Conclusiones 
El perro obeso presenta sindrome metabolico y esto queda evidenciado por la 
combinacion de resistencia insulinica hiperglucemia hiperinsulinemia e 
hipertrigliceridemia siendo sostenido por el hipercortisolismo que crea un circulo 
vicioso 
El metodo visual para la determinacion de la condicion corporal en el perro es un 
buen estimador del estado metabolico del paciente puesto que se correlaciona a 
una mayor probabilidad de concentraciones alteradas de glucosa en ayuno 
insulina trigliceridos y cortisol 
Se comprobo que el perro obeso presenta disfunciones metabolicas las cuales 
se vieron manifestadas por incremento en las concentraciones de glucosa en 
ayuno insulina colesterol cHDL trigliceridos y cortisol 
La hipertriglicendemia en ayuno es indicador de resistencia insulinica por lo tanto 
si consideramos estos animales con trigliceridos elevados y glucemias mayores 
y apoyandonos en el indice HOMAiR es claro que los perros de nuestro estudio 
presentan resistencia a la insulina 
El cortisol juega un papel importante en la perpetuacion de la obesidad esto 
debido a la mayor expresion de 11 0-HSD1 promueve acumulacion de mas tejido 
adiposo metabolicamente activo 
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Recomendaciones 
Luego del analisis de los resultados del presente trabajo es importante citar 
algunas recomendaciones como 
Ante una poblacion obesa es importante realizar como rutina la medicion de 
glucosa colesterol y trigliceridos en primera instancia y as¡ plantear opciones 
profilacticas y terapeuticas para evitar el desarrollo de disfunciones metabolicas 
Se recomienda la perdida de peso en los pacientes obesos para que mejoren sus 
condiciones metabolicas especialmente el aumento de la sensibilidad a la insulina 
para de esta manera no desarrollar posteriormente diabetes mellitus 
Lamentablemente no hay estudios longitudinales realizados en perros para 
evaluar cuantos desarrollan posteriormente diabetes mellitus por lo que se 
recomienda la realizacion de los mismos para as¡ conocer el porcentaje real de 
los perros obesos que terminan siendo diabeticos 
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